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STRESZCZENIE
Urazowe przerwanie ciągłości skóry i tkanek miękkich jest czynnikiem usposabiającym
do rozwoju zakażeń tkanek miękkich (STI). W niniejszym artykule zawarto epidemiolo-
gię, czynniki infekcyjne, klasyfikację oraz obraz kliniczny poszczególnych form STI, ze
szczególnym uwzględnieniem zmartwiających zakażeń tkanek miękkich. Szczególną
uwagę zwrócono na przedstawienie standardów diagnostyki mikrobiologicznej STI oraz
sposobów leczenia, szczególnie w ujęciu stosowanych interwencji chirurgicznych, stan-
dardów antybiotykoterapii oraz terapii uzupełniających.
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ABSTRACT
Traumatic skin and soft tissue injury is a major predisposing factor for soft tissue in-
fection (STI). The following article contains epidemiology, infectious factors, classifi-
cation and clinical features of special forms of STI especially necrotizing soft tissue
infections. Standards of microbiological STI diagnostics and methods of treatment were
covered with particular attention. Therapeutical options such as: surgical interventions,
standard antibioticotherapy and supplementary therapies also were described.
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Skóra wraz z jej przydatkami jest naj-większym organem ochronnym speł-niającym funkcję bariery przed za-
każeniami i innymi zagrożeniami ze środo-
wiska zewnętrznego. Czynnikami zapewnia-
jącymi funkcje ochronne są: zwartość struk-
turalna, brak wilgotności powierzchni, ni-
skie pH, czynność gruczołów wydzielniczych
— łojowych, hamujących wzrost mikroorga-
nizmów. Przerwanie ciągłości powłok skór-
nych naraża leżące pod nią warstwy tkanek
miękkich na rozwój zakażenia poprzez wy-
tworzenie wrót infekcji [1, 2]. Większość za-
każeń tkanek miękkich jest powierzchowna,
o stosunkowo łagodnym przebiegu (róża,
zapalenie tkanki łącznej — cellulitis, ropnie,
czyraki) i nie powoduje zagrożenia życia [2, 3].
To samo dotyczy większości zakażeń miejsca
operowanego; jedynie niewielka część ta-
kich zakażeń, tj. zakażenia głębokie organu/
/jamy ciała, wymagają rozleglejszych inter-
wencji chirurgicznych i bardziej skompliko-
wanego leczenia (usunięcie implantu, dre-
naż jam ciała, antybiotykoterapia dożylna).
Na przeciwnym biegunie spektrum zakażeń
tkanek miękkich znajdują się zmartwiające
zakażenia tkanek miękkich (NSTI, necroti-
zing soft tissue infections) powodujące szybką
i rozległą martwicę tkanek prowadzącą do
uogólnienia zakażenia, wstrząsu, niewydol-
ności wielonarządowej oraz śmierci, gdy nie
są wcześnie rozpoznane, a leczenie nie jest
właściwe [2–4].
Nazewnictwo związane z zakażeniami
skóry i tkanek miękkich jest niejednolite.
Lżejsze zakażenia skóry i tkanek miękkich
są elementem codziennej praktyki lekar-
skiej. Czyrak (furunculus) to rozlane zapa-
lenie okołomieszkowe o etiologii gronkow-
cowej. Leczy się go, usuwając czop martwi-
czy i stosując miejscowo antyseptyki. Anty-
biotykoterapia jest wskazana w przypadku
lokalizacji na twarzy [3, 4]. Czyrak gromad-
ny (carbunculus) to gronkowcowe zapalenie
licznych mieszków włosowych w postaci
guza zapalnego z licznymi czopami martwi-
czymi. Stosuje się nacięcie chirurgiczne, usu-
nięcie martwiczych tkanek i antybiotykote-
rapię [3, 4]. Czyraczność (furunculosis) to
obecność licznych czyraków w różnych oko-
licach ciała, często u chorych z zaburzenia-
mi odporności i cukrzycą [3, 4]. Ropne zapa-
lenie gruczołów potowych (hidradenitis sup-
purativa) dotyczy gruczołów apokrynowych
potowych okolic pach, pachwin i krocza.
Czynnikami sprawczymi tego zakażenia są
również Gram(+) ziarenkowce — głównie
Staphylococcus aureus. W tym przypadku
również stosuje się nacięcie chirurgiczne
i antybiotykoterapię [4]. Terminem „ropień”
(abscessus) określa się zbiornik treści ropnej
w tkankach miękkich. Występuje miejscowe
zaczerwienienie, uwypuklenie, żywa bole-
sność i chełbotanie. W części przypadków
może on mieć związek z iniekcjami domię-
śniowymi lub dożylnymi (narkomania). Le-
czenie polega na chirurgicznym nacięciu,
ewakuacji ropy, płukaniu oraz sączkowaniu.
Czynnikami sprawczymi są gronkowce
i drobnoustroje beztlenowe [5, 6]. Ropowi-
ca (phlegmone) to ropne zapalenie rozwija-
jące się w przestrzeniach międzytkanko-
wych. Najczęściej jest następstwem urazu,
zakłucia brudnym przedmiotem czy pokąsa-
nia. Miejscowe objawy zapalenia mają cha-
rakter mniej lub bardziej rozlany i towa-
rzyszą im ogólnoustrojowe objawy zakaże-
nia, gorączka. W leczeniu stosuje się nacię-
cie chirurgiczne z ewakuacją ropy, płuka-
niem i sączkowaniem oraz antybiotykotera-
pię empiryczną [5, 6].
Zapalenie tkanki łącznej (cellulitis) jest
zapaleniem skóry i tkanki podskórnej [3–5].
Wrotami infekcji są zwykle rany kłute lub
inne urazowe przerwania skóry. Etiologia
jest głównie paciorkowcowa (Streptococcus
pyogenes), in. b-hemolizujące paciorkowce
lub gronkowcowa (Staphylococcus aureus),
Streptococcus pneumoniae. Inne rzadsze
czynniki sprawcze to: Clostridium perfrin-
gens, Haemophilus influenzae typu B, rzad-
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vulnificus [3, 4]. Występują miejscowe obja-
wy stanu zapalnego oraz gorączka i leukocy-
toza. W leczeniu stosuje się antybiotykote-
rapię, lecz w przypadku braku poprawy na-
leży podejrzewać, że infekcja ta może ma-
skować przebiegający skrycie proces choro-
bowy dotyczący głębiej położonych warstw
tkankowych, na przykład martwicze zapale-
nie powięzi (NF, necrotizing fasciitis) [3, 4].
Pierwotne zakażenia skóry i tkanek
miękkich dotyczą skóry niezmienionej cho-
robowo i są najczęściej wywoływane przez
paciorkowce grupy A lub Staphylococcus
aureus [3, 7]. Zakażenia wtórne wikłają ist-
niejące przewlekłe choroby (np. wyprysk
kontaktowy, atopowe zapalenie skóry). Pro-
ces chorobowy zaburza naturalne właściwo-
ści obronne skóry i stwarza wrota zakażeń
dla zjadliwych bakterii [7]. Inne czynniki
predysponujące do zakażeń skóry i tkanek
miękkich to: przewlekłe niedokrwienie koń-
czyn dolnych, niewydolność żylna kończyn
dolnych, upośledzony drenaż limfatyczny,
polineuropatie, cukrzyca, obecność wszcze-
pów alloplastycznych naczyniowych i orto-
pedycznych, urazy, przebyty zabieg opera-
cyjny, otyłość, zaniedbania higieniczne, za-
burzenia odporności [3, 7].
W innej klasyfikacji zakażenia skóry
i tkanek miękkich podzielono na niepowikła-
ne i powikłane [7]. Powikłane zakażenia skó-
ry i tkanek miękkich to zakażenia dotyczą-
ce głębszych warstw tkanek miękkich (po-
więź, mięśnie), wymagające rozległej inter-
wencji chirurgicznej, lub dotyczące pacjen-
tów z zaburzoną odpornością (ludzki wirus
upośledzenia odporności [HIV, human im-
munodeficiency virus], cukrzyca). Niektórzy
do kręgu zakażeń powikłanych zaliczają za-
każenia regionów ciała narażonych na inwa-
zję bakterii Gram(–) lub beztlenowych (oko-
lica okołoodbytnicza lub pachwin) [3, 7].
Powikłane zakażenia skóry i tkanek mięk-
kich mogą mieć postać ostrą (rozwój w cią-
gu dni do kilku tygodni) lub przewlekłą (wie-
lotygodniowy lub wielomiesięczny okres
trwania) [7]. Zakażenia tkanek miekkich
mogą być miejscowe lub ogniskowe (np. li-
szajec, ropień), lub rozlane (np. cellulitis,
NF) [4, 7]. Klinicznie przydatnym rozróżnie-
niem, którego konsekwencją są decyzje tera-
peutyczne, jest podział na zmartwiające
i niezmartwiające zakażenia tkanek mięk-
kich [4, 7]. Kluczem do sukcesu leczniczego
w przypadkach ciężkich zakażeń jest właści-
we rozpoznanie, po którym wdraża się sto-
sowną antybiotykoterapię oraz interwencję
chirurgiczną [4, 7]. Niektórzy stawiają znak
równości między terminem „zmartwiające
zakażenia tkanek miękkich” a terminem
„zapalenie powięzi” [7]. Według klasyfika-
cji Giuliano wyróżnia się dwa typy NF [7–9].
Typ I jest etiologicznie związany z miesza-
nym wielobakteryjnym tlenowo-beztleno-
wym zakażeniem. Szczególnie podkreśla się
udział co najmniej jednego mikroorganizmu
beztlenowego (Bacteroides sp., Peptostrepto-
coccus sp., Clostridium sp.) w połączeniu z fa-
kultatywnymi beztlenowcami, na przykład
paciorkowcami innymi niż z grupy A oraz
pałeczkami jelitowymi (rodzina Enterobac-
teriaceae) [3, 7–9]. Ten typ zakażenia zwany
jest inaczej zgorzelą nieklostridialną (nonc-
lostridial gas gangrene) [3, 7–9]. Gdy zakaże-
nie dotyczy tkanek miękkich krocza i okoli-
cy okołoodbytniczej, nazywa się je zespołem
lub zgorzelą Fourniera [4, 7]. Typ I NF wią-
że się zwykle z urazem penetrującym lub
zabiegiem operacyjnym w obrębie brzucha,
pachwin czy kończyn [3, 7–9]. Typ II NF jest
wywoływany przez paciorkowce grupy A
(GAS, group A Streptococci) jako jedyny
czynnik infekcyjny lub w połączeniu z gron-
kowcem złocistym; często jest punktem wyj-
ścia rozwoju paciorkowcowego zespołu
wstrząsu toksycznego (TSLS, toxic Strepto-
coccal like syndrome) [3, 7–9]. W piśmiennic-
twie ten typ zakażenia istnieje pod termina-
mi: necrotizing erysipelas, hemolytic strepto-
coccal gangrene, gangrenous erysipelas; był
opisywany jako: hospital gangrene, phagede-
na. Streptococcus pyogenes jest określany
Pierwotne zakażenia



















jako killer bug lub flesh eating bacteria — „za-
bójczy robak”, „mięsożerna bakteria”. Typ
II dotyczy głównie kończyn [3, 7–9]. Do wy-
żej wymienionych typów NF niektórzy auto-
rzy dodają typ III. Odnosi się on do zgorzeli
gazowej (gas gangrene; clostridial myonecro-
sis) [3, 10]. Inni autorzy do III typu NF zali-
czają zakażenia wywołane przez Vibrio vul-
nificus [4]. Zakażenie o typie zgorzeli gazo-
wej dotyczy mięśni szkieletowych i może być
związane z wcześniejszym urazem lub zabie-




Ryzyko zakażenia w obrębie skóry, tkanek
miękkich czy powłok ciała po urazie jest
determinowane przez wiele czynników, ta-
kich jak: mechanizm urazu, lokalizacja ura-
zowego uszkodzenia, wielkość zanieczysz-
czenia pierwotnego rany urazowej, czas od
urazu do pierwotnego zaopatrzenia chirur-
gicznego, skład flory kolonizującej skórę
chorego, liczba bakterii w ranie oraz wydol-
ność układu odpornościowego chorego [12].
W przypadku rany ciętej (ostrze noża, frag-
ment szkła) zniszczenie tkanek miękkich jest
stosunkowo niewielkie, a ich żywotność nie-
znacznie naruszona. Ryzyko infekcji jest
zatem niewielkie. W mechanizmie ściśnię-
cia, zgniecenia, gdy skóra ulega naciągnię-
ciu i rozdarciu lub powstaje odwarstwiony
od tkanki podskórnej płat, zniszczenie tka-
nek miękkich jest większe, a ryzyko zakaże-
nia również się zwiększa. Najbardziej nara-
żone na infekcje są tkanki po urazach
zmiażdżeniowych — ryzyko wystąpienia in-
fekcji jest wtedy około 100 razy wyższe niż
w przypadku ran ciętych [12]. Obrażenia
zmiażdżeniowe są najczęściej wynikiem tak
zwanych urazów wysokoenergetycznych —
wypadków drogowych, wypadków przemy-
słowych, związanych z używaniem maszyn
i narzędzi mechanicznych. Na zwiększone
ryzyko powikłań infekcyjnych szczególnie
narażone są rany postrzałowe. Postrzały, ze
względu na ilość energii oddawanej przy
penetracji tkanek, dzieli się na nisko- i wy-
sokoenergetyczne. Najbardziej niebezpiecz-
ne i wywołujące najbardziej rozległe uszko-
dzenia tkanek są postrzały wysokoenerge-
tyczne, tak zwanymi pociskami szybkimi,
o prędkościach przekraczających 600 m/s.
Nie mniej niebezpieczne są rany postrzało-
we z broni śrutowej. Chociaż są to postrzały
tak zwanymi pociskami powolnymi (o pręd-
kości od ok. 335 do 410 m/s), ze względu na
stosunkowo dużą masę pocisków, energia
kinetyczna jest wysoka, a uszkodzenia tka-
nek — ciężkie i rozległe [13, 14]. W przypad-
ku postrzału wyróżnia się trzy mechanizmy
uszkodzenia tkanek: bezpośredni efekt
zmiażdżeniowy tkanek wzdłuż toru pocisku,
zjawiska stałej i czasowej jamy pulsacyjnej
oraz rozchodzenie się fali wstrząsowej do
tkanek odległych od toru pocisku. Pociski
uszkadzające tkanki nie są jałowe; mogą im-
plantować do tkanek żywe bakterie. Pociski
przenoszą do rany kurz, ziemię, fragmenty
odzieży oraz inne zanieczyszczenia. W przy-
padku broni śrutowej pociski są liczne i po-
wodują wiele potencjalnych źródeł zakaże-
nia [13]. Fragmenty kostne powstałe przy
złamaniu kości mogą same powodować dal-
sze uszkodzenia, jako tak zwane pociski
wtórne [13, 14]. Zabieg operacyjny połączo-
ny z rozległym wycięciem, oczyszczeniem
rany, obfitym płukaniem z użyciem antysep-
tyków i usunięciem pocisków, ciał obcych
oraz martwiczych tkanek jest niezbędny
w każdym przypadku postrzału, a szczegól-
nie z broni śrutowej [14]. Należy podkreślić
konieczność krótkotrwałej empirycznej te-
rapii antybiotykowej w profilaktyce zakażeń.
Obecnie zalecane są penicyliny półsyntetycz-
ne lub cefalosporyny II generacji [12, 14].
W przypadku wystąpienia powikłania infek-
cyjnego obowiązuje antybiotykoterapia ce-
lowana. Rany pourazowe zlokalizowane
w obrębie kończyn dolnych, a szczególnie
stóp oraz pachwiny, są bardziej narażone na
Najbardziej narażone
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zakażenie niż rany w obrębie twarzy i powłok
głowy [7, 12]. Zanieczyszczenie rany ziemią,
szczególnie z okolic podmokłych, podwyż-
sza ryzyko zakażenia. Elementy organiczne
i nieorganiczne zawarte w glebie upośle-
dzają miejscowe mechanizmy obronne [12].
Zanieczyszczenie uszkodzeń skóry i tkanek
miękkich śliną lub odchodami znacznie pod-
wyższa ryzyko infekcji, gdyż są to materiały
wysoce zakaźne i mogą zawierać bakterie
w koncentracji nawet 1011 na gram [12, 15].
W przypadku ludzkich ran kąsanych ryzyko
zakażenia wynosi 10–50%, ran kąsanych
kociego pochodzenia — 30–50%, a ran po
ugryzieniu przez psa — 2–20% [14]. Niewąt-
pliwe znaczenie ma też opóźnienie chirur-
gicznego zaopatrzenia ran kąsanych prze-
kraczające 8 godzin [12]. Obecność ciał ob-
cych, w tym pocisków w tkankach miękkich,
także sprzyja infekcji — ciała obce, pociski,
wnikając przez powłoki, wprowadzają bak-
terie obecne na ubraniu, skórze, co przy
miejscowym upośledzeniu żywotności tka-
nek, uszkodzeniu mikrokrążenia i upośledze-
niu utlenowania skutkuje zakażeniem [12].
Wydłużenie czasu od powstania uszkodze-
nia skóry i tkanek miękkich do zaopatrzenia
chirurgicznego również zwiększa prawdopo-
dobieństwo infekcji. W czasie 3–5 godzin
liczba bakterii obecnych w nieleczonej ranie
pourazowej zwiększa się i może osiągnąć
miano 105 komórek bakteryjnych na gram
tkanki, co jest równoznaczne z jej zakaże-
niem [12, 15]. Ryzyko zakażenia rany poura-
zowej i pooperacyjnej jest wprost proporcjo-
nalne do zjadliwości oraz miana bakterii
w ranie, a odwrotnie proporcjonalne do od-
porności organizmu człowieka [12]. Mniej
zjadliwe mikroorganizmy kolonizujące skó-
rę i błony śluzowe człowieka nie wywołują
zakażenia, chyba że występują w wysokim
mianie (> 105 bakterii/g tkanki) lub orga-
nizm nimi skolonizowany jest w stanie im-
munosupresji [12, 15]. Bardziej zjadliwe
drobnoustroje, na przykład Streptococcus
pyogenes, wywołują objawy zakażenia przy
dużo niższym mianie (> 103 bakterii/g tkan-
ki) i w nieupośledzonym układzie odporno-
ściowym człowieka [12, 15]. Czynniki sprzy-
jające rozwojowi zakażenia, związane z osła-
bieniem układu odpornościowego, to: niewy-
dolność nerek, kortykoterapia, cukrzyca, nie-
dożywienie, zespół nabytego niedoboru od-
porności (AIDS, acquired immune deficiency
syndrome), przewlekły alkoholizm, narkoma-
nia, palenie tytoniu, miażdżyca tętnic obwo-
dowych, przewlekła obturacyjna choroba
płuc, niewydolność serca i układu krążenia,
schorzenia wątroby, podeszły wiek [7, 12].
Najważniejszym elementem chirurgicz-
nego zaopatrzenia rany pourazowej jest wy-
cięcie brzegów rany, jej oczyszczenie, usunię-
cie ciał obcych, a w razie konieczności —
mechaniczne oczyszczenie rany z tkanek
martwiczych i wydzieliny zapalnej [7, 12, 16].
Większość pourazowych uszkodzeń tkanek
miękkich nie wymaga antybiotykoterapii [7,
12, 16]. Antybiotykoterapia jest wskazana
w ściśle określonych sytuacjach, takich jak:
1) opóźnienie chirurgicznego zaopatrzenia
rany trwające ponad 3 godziny; 2) obecność
ropy w ranie; 3) zanieczyszczenie rany śliną,
stolcem lub wydzieliną pochwy; 4) w profi-
laktyce przejściowej bakteriemii u chorych
cechujących się zwiększonym ryzykiem
zapalenia wsierdzia; 5) rany pourazowe
u chorych ze wszczepionymi materiałami allo-
plastycznymi; 6) uszkodzenia tkanki limfa-
tycznej; 7) rany kąsane na głowie lub rękach
oraz głębokie rany kłute; 8) rany u chorych
z zaburzeniami odporności (cukrzyca, miaż-
dżyca naczyń obwodowych, AIDS, leuko-
penia, kortykoterapia lub inna immunosu-
presja) [7, 12, 16]. Antybiotykoterapia w tych
przypadkach powinna być wdrożona jak naj-
szybciej po urazie [7, 12]. Nie można w tym
przypadku mówić o profilaktyce antybioty-
kowej — jest to raczej antybiotykoterapia
empiryczna o różnym czasie trwania [12].
W celu uzyskania najszybszej penetracji an-
tybiotyku do uszkodzonych tkanek zalecana















W większości ran pourazowych antybio-
tykoterapia powinna być skierowana na naj-
bardziej powszechne patogeny skórne, takie
jak Staphylococcus aureus czy paciorkowce,
a zalecane antybiotyki to penicyliny półsyn-
tetyczne, cefalosporyny lub klindamycy-
na [12, 16, 17]. Według danych ze Stanów
Zjednoczonych 80–90% szczepów wyżej wy-
mienionych bakterii pozostaje wrażliwe na
penicyliny półsyntetyczne i cefalosporyny
[16]. Do miejscowego stosowania zaleca się
mupirocynę [17]. W przypadkach zakażenia
gronkowcem złocistym oporny na metycyli-
nę (MRSA, methicyllin-resistant Staphylo-
coccus aureus) zaleca się stosowanie wanko-
mycyny [12, 17]. Może być ona stosowana
w przypadkach umiarkowanych i ciężkich
zakażeń tkanek miękkich lub gdy podejrze-
wa się infekcję ogólnoustrojową [12, 17].
Infekcje ran kąsanych pochodzenia ludz-
kiego są wielobakteryjne; czynnikami zaka-
żającymi są beztlenowce jamy ustnej, a-
i b-hemolizujące paciorkowce oraz Staphy-
lococcus aureus [12, 17]. Rany odniesione
w trakcie bójek powstają, gdy pięść osoby
uderzającej doznaje głębokich ran w wyniku
penetracji zębów osoby uderzanej. Te przy-
padki zagrożone są rozwojem szybko postę-
pującego zakażenia skóry i tkanek miękkich,
ropnego zapalenia stawów, zapalenia kości
i wymagają interwencji chirurgicznej [3, 12].
Przypadki zakażeń rozwijających się po
ugryzieniach przez kota lub psa są również
wielobakteryjne; stwierdza się paciorkowce,
maczugowce, gronkowca złocistego, beztle-
nowce. W części przypadków czynnikiem
odpowiedzialnym za infekcję jest Gram(–)
pałeczka Pasteurella multocida [12, 17].
W przypadku ran kąsanych zaleca się stoso-
wanie w terapii empirycznej preparatu amo-
ksycyliny z kwasem klawulanowym [12, 17].
W przypadku ran w obrębie rąk u rybaków
lub rzeźników czynnikiem zakażającym
może być Erysipelas rusiopathiae [12, 17].
Drobnoustrój ten zwykle wywołuje zakaże-
nie skóry tkanki podskórnej; zapalenie
wsierdzia i bakteriemie są rzadkimi powikła-
niami [12, 17]. W przypadkach urazów od-
niesionych w środowisku wodnym należy
pamiętać o możliwości infekcji Aeromonas
hydrophila (woda słodka) oraz Vibrio vulni-
ficus (woda morska) [3, 7, 12]. Oba te mikro-
organizmy mogą wywoływać zapalenie tkan-
ki łącznej, a Vibrio vulnificus — także zaka-
żenia cięższe, o przebiegu i obrazie klinicz-
nym przypominającym zgorzel gazową,
szczególnie u chorych z upośledzoną funkcją
wątroby [3, 7, 12]. W leczeniu zakażeń Vibrio
vulnificus stosuje się tetracykliny, fluorochi-
nolony lub cefalosporyny III generacji
w połączeniu z aminoglikozydami. Aeromo-
nas hydrophila jest opisywany jako czynnik
sprawczy zakażeń o typie zgorzeli nieklostri-
dialnej u chorych z zaburzeniami odporno-
ści. Polecana antybiotykoterapia to fluoro-
chinolony (ciprofloksacyna), trimetoprim
z sulfametoksazolem, tertracykliny, ce-
ftriakson [3, 7, 12, 17]. Pourazowe rany kłu-
te zlokalizowane w obrębie stopy często ule-
gają zakażeniom Pseudomonas aeruginosa.
Stosuje się wówczas fluorochinolony lub ce-
ftazydym, piperacylinę, tikarcylinę z kwasem




Podstawową sprawą w postępowaniu z cho-
rymi z zakażeniami skóry i tkanek miękkich
jest rozróżnienie zakażeń wymagających
interwencji chirurgicznej od tych, które po-
winny być leczone zachowawczo. Istnieje,
wprowadzony w 1990 roku, podział według
Kingstona opierający się głównie na kryte-
rium sposobu leczenia zakażeń tkanek mięk-
kich [18]. Wyróżniono w nim:
— lekkie zakażenia, które mogą i powinny
być leczone zachowawczo, najczęściej
ambulatoryjnie — czyrak, czyraczność,
ograniczona ropowica, róża;
— zakażenia wymagające interwencji chi-
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(w tym: czyrak gromadny, zropiała torbiel
naskórkowa, ropnie po iniekcjach, ropnie
okołoodbytnicze, mnogie ropnie pach),
ropowica, ropnie kaletek maziowych;
— ciężkie zmartwiające, zagrażające życiu
chorego zakażenia tkanek miękkich,
które bez interwencji chirurgicznej mogą
spowodować zgon. Ta grupa zakażeń od-
powiada NSTI. Zalicza się do nich mię-
dzy innymi: zgorzel gazową, martwicze
zapalenie powięzi, zgorzel Fourniera,
zmartwiające zakażenia mieszane.
Określenie „zmartwiające zakażenie
tkanek miękkich” odnosi się do całego spek-
trum jednostek chorobowych, w których
martwica głębszych warstw tkanek jest zwią-
zana z aktywnością biologicznych czynników
zakażających [2–4]. Zmiany martwicze do-
tyczą głębszych warstw tkanek miękkich
oraz powięzi i rozprzestrzeniają się wzdłuż
powierzchni tkankowych. Martwica może
dotyczyć również mięśni [2–4]. Przebieg kli-
niczny oraz postęp choroby są nieprzewidy-
walne i mogą przybierać formę od przewle-
kłego do piorunującego, połączonego z od-
czynem ogólnoustrojowym, toksemią lub
wstrząsem septycznym, posocznicą [1].
We wszystkich zespołach chorobowych
zaliczanych do NSTI zaleca się podobną
strategię leczenia: wczesne rozpoznanie,
wczesną chirurgiczną interwencję (debride-
ment), intensywną terapię wspomagającą
(resuscytacja płynowa, respiratoroterapia)
oraz intensywny nadzór medyczny (monito-
rowanie funkcji i parametrów życiowych,
gospodarki wodnej, diurezy), a także anty-
biotykoterapię skierowaną na mikroorgani-
zmy wywołujące zakażenie [2–4]. Precyzyj-
ne rozpoznanie różnicowe postaci klinicz-
nych stanowi spore wyzwanie wobec niespe-
cyficzności objawów, mimo że sposoby lecze-
nia zasadniczo pozostają podobne [2–4].
Termin NSTI wynika właśnie z tych podo-
bieństw i obejmuje wiele rozpoznań klinicz-
nych pod jedną nazwą, pozwalając na doko-
nanie praktycznego przeglądu objawów kli-
nicznych oraz sposobu leczenia. Każdego
roku w Stanach Zjednoczonych wykrywa się
około 10 tys. inwazyjnych zakażeń Strepto-
coccus pyogenes, spośród których około 7%
to NF [19].
Objawy kliniczne budzące silne podej-
rzenie rozwoju zmartwiającego NSTI to:
1) ból, którego nasilenie pozostaje w znaczą-
cej dysproporcji do stwierdzanych w bada-
niu przedmiotowym odchyleń; 2) krwotocz-
ne pęcherze naskórkowe; 3) wylewy do skó-
ry lub podskórne; 4) demarkujące się obsza-
ry martwicy w ranie; 5) osłabienie czucia skór-
nego; 6) gwałtowny postęp zmian; 7) obec-
ność pęcherzyków gazu w tkankach [3, 7].
Niestety, wymienione wyżej objawy poja-
wiają się późno w przebiegu rozwiniętego już
zakażenia, a ich występowanie ma charakter
wysoce zmienny [3, 7]. Według rekomenda-
cji Amerykańskiego Towarzystwa Chorób
Zakaźnych (IDSA, Infectious Disease Society
of America) u chorych z zakażeniami tkanek
miękkich i oznakami uogólnionego zakaże-
nia (gorączka lub hipotermia, tachykardia
> 100/min, hipotensja — ciśnienie skurczo-
we < 90 mm Hg lub o 20 mm Hg niższe od
zwykle mierzonego) powinno się wykonać
następujące badania: posiewy krwi, morfo-
logię krwi obwodowej z rozmazem oraz ba-
dania biochemiczne — pomiar stężeń kre-
atyniny, wodorowęglanów, kinazy fosfokre-
atynowej (CK, creatine kinase), białka C-re-
aktywnego (CRP, C-reactive protein) [11, 20].
Silne podejrzenie NSTI powinno być po-
wzięte w przypadku, gdy u chorego obserwu-
je się: hipotensję, podwyższone stężenie kre-
atyniny, podwyższone stężenie CK (2–3 razy
powyżej normy), obniżone stężenie wodoro-
węglanów, przesunięcie obrazu białych krwi-
nek w lewo, podwyższone stężenie CRP
(> 13 mg/l) [11, 20]. Inne propozycje kryte-
riów biochemicznych wspomagających roz-
poznanie kliniczne martwiczego zapalenia
powięzi to: liczba krwinek białych (WBC,
white blood cell) przekraczająca 15,4 oraz
















jęciu do szpitala [21]. W przypadku stwier-
dzenia wyżej wymienionych odchyleń w ba-
daniach osocza krwi bezwzględnie zalecana
jest hospitalizacja oraz próba dokonania
definitywnego rozpoznania poprzez identy-
fikację czynnika etiologicznego zakażenia
(ocena preparatu bezpośredniego barwio-
nego metodą Grama sporządzonego z ma-
teriału biologicznego uzyskanego na drodze
aspiracji treści płynnej, trepanobiopsji,
biopsji otwartej lub w trakcie chirurgicznej
eksploracji, nacięcia, oczyszczania i drena-
żu) [7, 20].
Lekarz pobierający materiał biologiczny
powinien go przesłać do laboratorium mikro-
biologicznego wraz z informacjami kliniczny-
mi. W każdym przypadku zakażeń tkanek
miękkich z odczynem ogólnoustrojowym
powinno się pobierać krew na posiew [1, 10].
W pewnych postaciach zakażeń NSTI, na
przykład w TSLS związanym z NF, mogą być
one dodatnie w odsetku sięgającym 50–60%
[1, 9, 10]. W zespole zgorzeli gazowej, poza
toksemią, stwierdzenie bakteriemii Clostri-
dium wiąże się z wielce niekorzystnym roko-
waniem [1, 10]. Ocena preparatu bezpośred-
niego należy do mikrobiologa, z którym le-
karz leczący pozostaje w kontakcie. Na
podstawie wyniku oceny preparatu bezpo-
średniego oraz stanu ogólnego chorego, obja-
wów klinicznych i wyników badań bioche-
micznych po krótkim czasie, 1–2 godzin, moż-
na dokonać tak zwanego prawdopodobnego
rozpoznania i rozpocząć leczenie, unikając
w ten sposób zgubnego opóźnienia właściwej
terapii. Nie powinno się czekać na wyniki
hodowli, lecz działać bez zwłoki, mając na
uwadze destrukcyjny przebieg zakażeń zmar-
twiających i nieodwracalność uszkodzeń tka-
nek objętych zakażeniem. Zasady diagnosty-
ki zakażeń bakteryjnych zagrażających życiu
powinny obowiązywać w trybie całodobo-
wym. W każdym szpitalu powinien funkcjo-
nować całodobowy dyżur mikrobiologiczny
oraz obowiązywać algorytm postępowania
w przypadkach nagłych ciężkich zakażeń.
Podstawą leczenia u chorych z NSTI jest
szybka, a w razie konieczności — powtarza-
na interwencja chirurgiczna, polegająca na
usunięciu tkanek martwiczych (necrectomia,
nekrozektomia, surgical debridement) i za-
pewnieniu drenażu wydzieliny z rany [2–5].
Jest to także najprzydatniejsze narzędzie
diagnostyczne, umożliwiające ocenę makro-
skopową żywotności tkanek, pobranie wyso-
ce diagnostycznych materiałów do badań
mikrobiologicznych oraz histopatologicz-
nych. U chorych z NSTI opóźnienie pierw-
szej interwencji chirurgicznej może skutko-
wać pogorszeniem rokowania co do życia
chorego [21–23]. Należy też wspomnieć, że
proste nacięcie i zdrenowanie zmiany, sto-
sowane tradycyjnie przez chirurgów w lecze-
niu lżejszych postaci zakażeń tkanek mięk-
kich (ropień, ropowica, zastrzał, zanokcica),
nie wystarcza w przypadkach NSTI [21–23].
Nieadekwatne zaopatrzenie chirurgiczne,
z niewystarczającą rozległością i doszczętnoś-
cią w usuwaniu tkanek martwiczych, jest
drugim — po opóźnieniu interwencji chirur-
gicznej — czynnikiem zwiększającym śmier-
telność [20, 21]. Amputacja kończyny w czę-
ści przypadków jest koniecznością [21–23].
Interwencja chirurgiczna powinna być po-
wtarzana; pierwszy zabieg planowego re-de-
bridement powinien się odbyć w trakcie
12–24 godzin po pierwotnej interwencji.
Stan miejscowy u chorego z rozpoznaniem
NSTI powinien być łatwo dostępny dla chi-
rurga — umożliwiać dokładną, powtarzalną
ocenę rany. Opatrunek powinien być założo-
ny „na półotwarto”, tj. przymocowany, lecz
nie szczelnie zabandażowany [16, 21–23].
Antybiotykoterapia empiryczna powin-
na swym spektrum obejmować paciorkowce,
gronkowce, pałeczki Gram(–) oraz bakterie
beztlenowe. Stosowane są penicylina, cefa-
losporyny, klindamycyna i metronidazol
(spektrum obejmujące beztlenowce) oraz
antybiotyki skierowane przeciwko pałecz-
kom Gram(–) (aminoglikozydy, fluorochi-
nolony, np. ciprofloksacyna, cefalosporyny
Podstawą leczenia
u chorych z NSTI jest
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III generacji, np. cefepim) [17, 19]. Przez
niektórych autorów stanowczo zalecaną
kombinacją antybiotyków w większości za-
każeń z kręgu NSTI (poza zgorzelą gazową)
jest klindamycyna z cefepimem [17, 19].
W terapii zgorzeli gazowej penicylina w po-
łączeniu z klindamycyną, lub rzadziej —
z metronidazolem, jest zalecanym standar-
dem terapeutycznym [16, 24]. Oporność na
klindamycynę występująca u około 5%
szczepów Clostridium perfringens jest powo-
dem, dla którego nie stosuje się klindamycy-
ny w leczeniu zgorzeli gazowej w monotera-
pii, lecz łącznie z penicyliną [16, 24]. Dzia-
łanie klindamycyny nie zależy od fazy wzro-
stu bakterii; jej działanie polega na hamowa-
niu syntezy białek bakteryjnych poprzez wią-
zanie się z podjednostką 30 s bakteryjnego
rybosomu. W ten sposób hamuje syntezę
między innymi białka M, co ułatwia proces
fagocytozy; hamuje również wytwarzanie
paciorkowcowych superantygenów, bloku-
jąc kaskadę mediatorów wstrząsu toksyczne-
go i septycznego [8, 16, 24]. W trakcie lecze-
nia, po upływie 48–72 godzin, możliwa jest
zmiana terapii antybiotykowej na celowaną
według uzyskanych wyników badań bakte-
riologicznych [16, 19].
Tlenoterapia hiperbaryczna jest metodą
coraz częściej stosowaną w leczeniu ciężkich
zakażeń tkanek miękkich, szczególnie zgo-
rzeli gazowej [25]. Zastosowanie tlenotera-
pii hiperbarycznej ma charakter wspomaga-
jący główne składowe leczenia, tj. interwen-
cję chirurgiczną oraz szerokospektralną an-
tybiotykoterapię. Wilkinson i wsp. [25]
w prospektywnej pracy dotyczącej grupy 44
chorych z NSTI wykazali, że terapia ta
zwiększa szanse przeżycia, redukuje częstość
amputacji w obrębie kończyn oraz zwiększa
odsetek przeżyć odległych. Z pracy tej wyni-
ka, że najsilniejszy związek z przeżyciem ma
właśnie zastosowanie tlenoterapii hiperba-
rycznej [25]. Nieswoiste działanie stymulu-
jące tlenoterapii hiperbarycznej to przyspie-
szanie gojenia ran poprzez pobudzanie pro-
liferacji fibroblastów i śródbłonka naczynio-
wego [25]. Zwiększone utlenowanie tkanek
usprawnia działanie niektórych antybioty-
ków (tlenozależna pompa transportująca
przezbłonowo aminoglikozydy do wnętrza
komórki bakteryjnej); hipoksja tkankowa
ogranicza aktywność pewnych antybiotyków
(wankomycyna, ciprofloksacyna) [25]. Hi-
perbaria tlenowa wykazuje też działanie
immunomodulujące i zmniejsza produkcję
cytokin prozapalnych przez leukocyty obo-
jętnochłonne aktywowane przez produkty
bakterii (paciorkowcowe egzotoksyny oraz
toksyna q produkowana przez laseczki ro-
dzaju Clostridium) [25]. Tlenoterapia hiper-
baryczna moduluje także interakcję między
neutrofilami i komórkami śródbłonka na-
czyniowego [25].
Wśród innych terapii wspomagających
należy wymienić próby podawania surowic
zawierających przeciwciała skierowane prze-
ciwko określonym drobnoustrojom lub wy-
dzielanym przez nie toksynom. Działanie
hamujące poliwalentnych gammaglobulin
(IVIG, intravenous immune globulin), neutra-
lizujących niektóre toksyny paciorkowcowe
w patogenezie rozwoju wstrząsu toksycznego
udowodnione na modelach zwierzęcych, to:
1) neutralizacja paciorkowcowych superan-
tygenów; 2) opsonizacja komórek bakteryj-
nych; 3) wpływ immunomodulujący na pro-
ces rozwoju uogólnionego zapalenia. Prace
na modelu zwierzęcym nie przyniosły dowo-
dów na korzystny wpływ IVIG w stosunku do
samej antybiotykoterapii [19]. Należy wspo-
mnieć o ryzyku powikłań stosowania immu-
noglobulin — anafilaksji oraz niewydolności
nerek [19]. Liczba chorych leczonych IVIG
jest ciągle niewielka; brakuje prac, w których
badano by skuteczność tej metody leczenia
opartą na dowodach naukowych [10, 19].
Wydaje się, że potencjalne największe korzy-
ści z zastosowania IVIG jako terapii uzupeł-
niającej mogą odnieść chorzy z piorunująco
lub ostro przebiegającymi formami zakażenia
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